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Изучены уровни липидов, лептина и адипонектина крови у 24 пациентов подросткового возраста (16–18 лет) и 24 пациентов 
19–22 лет с метаболическим синдромом. Дислипидемия типа 2б выявлена у 62,5 % пациентов 1-й группы и 79,2 % — 2-й 
группы. У подростков с метаболическим синдромом уровень лептина значительно повышен, независимо от пола. У лиц 
молодого возраста гиперлептинемия более выражена, в большей степени у юношей. Установлена положительная 
корреляционная взаимосвязь между лептином и атерогенными липидами и отрицательная зависимость между 
адипонектинемией, лептинемией и липидограммами в обеих возрастных группах.
Вивчені рівні ліпідів, лептину й адипонектину крові у 24 пацієнтів підліткового віку (16–18 років) і 24 пацієнтів 19–22 років з 
метаболічним синдромом. Дисліпідемія типу 2б виявлена у 62,5 % пацієнтів 1-ї групи і 79,2 % — 2-ї групи. У підлітків з 
метаболічним синдромом рівень лептину значно підвищений, незалежно від статі. В осіб молодого віку гіперлептинемія більше 
виражена, більшою мірою у юнаків. Встановлено позитивний кореляційний взаємозв’язок між лептином і атерогенними ліпідами
і негативна залежність адипонектинемії, лептинемії і ліпідограми в обох вікових групах.
We have studied the levels of lipids, leptin and blood adiponectin in 24 adolescents (16–18 years) and 24 patients aged 19–22 years 
with metabolic syndrome. Dyslipidemia of type 2b was detected in 62.5 % of patients from group 1 and in 79.2 % from group 2. 
Adolescents with metabolic syndrome had significantly increased leptin levels, irrespective of gender. In young adults, hyperleptinemia 
was more pronounced, to a greater extent in boys. A positive correlation has been established between leptin and atherogenic lipids, 
and a negative correlation — between adiponectinemia, leptinemia and lipid profile in both age groups.
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ВВЕДЕНИЕ
В развитых странах 27 % взрослых и более 15 % подростков страдают ожирением [1, 3]. Ожирение является
многофакторным заболеванием, в генезе которого играют роль как наследственные, так и многочисленные
внешнесредовые влияния [1–3, 6, 10].
Начавшись  в  детском  возрасте,  ожирение  приводит  к  развитию  артериальной  гипертензии,  сердечно-
сосудистых  заболеваний,  нарушению  углеводного  обмена,  являющимся  компонентами  метаболического
синдрома (МС) [2, 4, 6, 8]. 
Согласно  современным  воззрениям,  в  жировой  ткани  секретируются  многочисленные  биологически
активные  вещества  —  адипоцитокины,  которые,  с  одной  стороны,  способны  действовать  локально
(аутокринный и паракринный эффекты), с другой — являются системными (эндокринными) медиаторами.
Нарушения взаимоотношений между вышеуказанными веществами оказывают существенное воздействие
на синтез и метаболизм жировой ткани [3, 5, 9].
Исследования последних лет показали важную роль лептина и адипонектина в развитии МС [4, 5, 7]. По
данным  результатов  ряда  исследований,  развитию  и  прогрессированию  метаболического  синдрома
способствуют изменения уровней лептина и адипонектина [7, 9].
Являясь пептидным гормоном, продуцируемым жировой тканью,  лептин регулирует пищевое поведение,
проявляя  анорексигенные  свойства.  С  другой  стороны,  он стимулирует энергообмен и  тормозит  синтез
инсулина. В то же время адипонектин улучшает чувствительность периферических тканей к инсулину, а
также снижает продукцию глюкозы и жиров в печени [8, 9].
До  настоящего  времени характер  изменений липидного гомеостаза,  уровней лептина и адипонектина в
сопоставлении со степенью выраженности проявлений МС и возрастом пациентов изучен недостаточно.
Целью исследования стало изучение корреляционной взаимосвязи уровней липидов крови, триглицеридов,
лептина  и  адипонектина  в  зависимости  от  возраста  и  выраженности  проявлений  метаболического
синдрома.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 48 человек с метаболическим синдромом (24 подростка 16–18 лет и 24 в возрасте 19–22 лет).
Критериями включения пациентов в исследование являлись первичные формы центрального ожирения,
возраст от 16 до 22 лет включительно, индекс массы тела (ИМТ) более 30,0 кг/м2, отношение окружности
талии к окружности бедер (ОТ/ОБ) свыше 1,0 у мужчин и 0,8 — у женщин, артериальная гипертензия и/или
нарушение углеводного обмена.
Группу контроля составили 24 практически здоровых лица молодого возраста без ожирения (ИМТ менее 85-
го перцентиля для данного возраста и пола), сопоставимые по полу и возрасту с обследованными.
Всем обследуемым определяли общий холестерин (ОХ), липопротеиды высокой (ЛПВП) и низкой плотности
(ЛПНП), триглицериды (ТГ), а также лептин и адипонектин крови. Содержание холестерина, триглицеридов,
липопротеидов высокой и низкой плотности исследовали иммуноферментным методом, набором реактивов,
калибраторов и преципитатов для анализатора Roche Diagnostics (Германия).
Уровень глюкозы плазмы оценивали глюкозоксидазным методом (референсный интервал 3,3–5,5 ммоль/л).
Содержание инсулина в сыворотке крови определяли иммуноферментным методом (интервал 17,8–172,0
пмоль/л).  Уровень  гликозилированного  гемоглобина  (HbA1c)  исследовали  с  помощью набора  реактивов
AbbottArchitect  8000  (интервал  4,0–6,0  %).  Проводили  стандартный  оральный  глюкозотолерантный  тест
(ОГТТ) (нагрузка глюкозой 1,75 г/кг, не более 75 г) с определением уровней глюкозы и инсулина через 120
мин  после  нагрузки  глюкозой.  Нарушение  гликемии  натощак  (НГН)  диагностировали  при  тощаковой
гликемии > 5,6 ммоль/л; нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) — при уровне гликемии через 120 мин >
7,8 ммоль/л. Индекс инсулинорезистентности (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-
IR)  рассчитывали  по  формуле:  уровень  инсулина  натощак  (мкМЕ/мл)  ×  уровень  глюкозы  натощак
(ммоль/л)/22,5. За нормативный показатель HOMA-IR принимали значения менее 4 у подростков.
Содержание  адипоцитокинов  лептина  и  адипонектина  исследовали  с  помощью  твердофазного
хемилюминесцентного иммуноанализа.
Статистическая  обработка  проводилась  с  помощью  системы  Statistica  for  Windows.  Для  попарного
сравнения значений использовали U-критерий Манна — Уитни (Mann-Whitney test). Достоверность разницы
между группами оценивали с помощью t-критерия Стьюдента. Разница считалась достоверной при р < 0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Среди обследованных нами пациентов нарушения углеводного обмена в группе подростков с ожирением (1-
я группа) были представлены 2 случаями сахарного диабета 2-го типа (СД 2-го типа), 3 случаями нарушения
толерантности  к  глюкозе  и  3  случаями  нарушенной  гликемии  натощак.  Во  2-й  группе  у  5  пациентов
отмечалась НТГ, у 4 пациентов — НГН, и в 4 случаях диагностирован СД 2-го типа. Повышение уровня
HbA1c более 6 % выявлено у 5 подростков и у 11 лиц молодого возраста. Инсулинорезистентность (ИР)
была диагностирована у 14 подростков (58 %) и у 87,5 % лиц молодого возраста. 
Оценка липидограммы проводилась в соответствии с рекомендациями АDА, 2002 г. [3], и ISPAD, 2006–2007
гг. [6]. Общий холестерин в первой группе и группе сравнения составил 6,89 ± 0,17 ммоль/л и 4,11 ± 0,12
ммоль/л соответственно (табл. 1). Значения его существенно отличались в худшую сторону во 2-й группе
(7,21 ± 0,18 ммоль/л) по сравнению с 1-й и в контроле.
Уровень триглицеридов достоверно повышался в обеих группах (3,90 ± 0,09 ммоль/л, 4,12 ± 0,08 ммоль/л)
по сравнению с показателем группы контроля (0,76 ± 0,04 ммоль/л).
Уровень липопротеидов высокой плотности статистически значимо снижался в 1-й (1,02 ± ± 0,09 ммоль/л) и
во  2-й  группе  (0,90  ±  0,08  ммоль/л)  по  сравнению  с  контролем  (1,44  ±  0,06  ммоль/л).  Значения
липопротеидов низкой плотности — 5,10 ± 0,05 ммоль/л в 1-й группе и 5,60 ± 0,06 ммоль/л во 2-й (табл. 1). 
Установлена прямая корреляция ЛПНП в зависимости от степени выраженности признаков метаболического
синдрома. 
Дислипидемия  обнаружена  у  85  %  подростков  и  у  98  %  лиц  молодого  возраста  с  метаболическим
синдромом, при этом 62,5 % подростков и 79,2 % лиц молодого возраста имеют атерогенную дислипидемию
типа 2б (гипертриглицеридемия, гиперхолестеринемия, повышение ЛПНП и снижение ЛПВП). 
Выявленные изменения могут  свидетельствовать  в пользу нестабильности  фракции защитных липидов,
дебютирующей у подростков и прогрессирующей с возрастом и по мере нарастания проявлений МС. Это
можно  рассматривать  в  качестве  одного  из  маркеров  ранней  манифестации  кардиоваскулярных
расстройств и прогрессирующего течения метаболического синдрома.
Уровень лептина достоверно отличался в 1-й, 2-й группах и в контроле (48,2 ± 11,6 нг/мл, 59,1 ± 17,4 нг/мл и
11,2 ± 2,3 нг/мл соответственно) (табл. 2). При сравнении показателя лептина с параметрами структуры тела
выявлена  прямая  статистически  значимая  корреляция  с  количеством  жировой  ткани  (р  <  0,05)  и  со
степенью выраженности других признаков метаболического синдрома.
Анализируя  зависимость  показателя  лептина от времени  появления ожирения,  мы установили  наличие
прямой корреляции между гиперлептинемией и длительностью заболевания, что позволяет предположить,
что высокий уровень лептина не препятствует развитию ожирения вследствие, скорее всего, формирования
лептинорезистентности.
В  пользу  высказанного  предположения  свидетельствуют  данные  ряда  авторов  [2–4]  о  стимулирующем
влиянии инсулина на экспрессию лептина. 
Лептин  угнетает  инсулиновую  секрецию  вследствие  гипофагии  и  торможения  вагальных  воздействий  с
последовательным сдвигом баланса активности вегетативной нервной системы в сторону симпатикотонии.
Установлено,  что  у  подростков  с  метаболическим  синдромом  уровень  лептина  не  зависит  от  пола  и
возраста. Наибольший показатель лептина в сочетании с максимальной окружностью талии имеют лица
молодого возраста с инсулинорезистентностью. 
Уровень адипонектина в крови у подростков снижается по мере усугубления проявлений метаболического
синдрома. Достоверно более низкие его концентрации выявлены у пациентов 2-й группы по сравнению с
подростками и группой контроля, соответственно 6,1 ± 3,9 мкг/мл, 8,9 ± 4,2 мкг/мл и 17,1 ± 4,9 мкг/мл (р <
0,05). 
ВЫВОДЫ
Атерогенная  дислипидемия  2б  (гипертриглицеридемия,  гиперхолестеринемия,  высокий  уровень  ЛПНП и
низкий  уровень  ЛПВП)  при  метаболическом  синдроме  выявлены  у  62,5  % подростков  и  у  79,2  % лиц
молодого возраста. При метаболическом синдроме у подростков и лиц молодого возраста уровень лептина
достоверно  повышен  и  не  зависит  от  пола  и  возраста.  Наибольший  уровень  лептина  в  сочетании  с
максимальной  окружностью  талии  имеют  пациенты  с  инсулинорезистентностью.  Установлена
положительная корреляционная взаимосвязь между лептином и атерогенными липидами, отрицательная
корреляция между лептином и адипонектином, уровнем атерогенных липидов и адипонектином. Возможно,
гиперлептинемию и гипоадипонектинемию, так же как и инсулинорезистентность, можно отнести к одному из
компонентов метаболического синдрома.
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